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Introduction 
En zone tropicale, les maladies parasitaires ont un impact particulièrement important sur la 
santé animale. Les  trypanosomoses sont des protozoaires flagellés, parasites extracellulaires 
du sang ou plus rarement des tissus. Ils représentent un obstacle majeur au développement 
de l’élevage dans les pays où ils circulent. Trypanosoma evansi est le premier trypanosome 
pathogène ayant été mis en évidence. Sa découverte par Evans, dont il tient son nom, 
remonte à  1880 chez des chevaux et des dromadaires du sous-continent indien où il causait 
depuis très longtemps une maladie appelée localement « le surra ». C’est le trypanosome 
animal possédant la plus large distribution géographique, la plus grande diversité d’hôtes 
domestiques et sauvages ainsi que la plus grande gamme de modes de transmission (C. 
Hoare 1972). Contrairement aux trypanosomes africains qui sont limités à la ceinture à 
glossines, Trypanosoma evansi s’est adapté à la transmission mécanique et est aujourd’hui 
établit largement sur trois continents, à savoir l’Afrique, l’Asie et l’Amérique. Il est 
également à craindre en Europe où ses incursions itératives pourraient  mener à son 
implantation. La maladie se manifeste le plus souvent sous forme aigue et mortelle chez les 
équidés, les camélidés et les carnivores. Bien que majoritairement d’évolution chronique 
chez les bovinés, elle est responsable de baisse de production telles que pertes de poids, 
retards de croissance, chute de la force de travail ou de la production laitière  et 
avortements (Tuntasuvan & A. Luckins 1998). 
La trypanosomose à T. evansi a été peu étudiée car les symptômes de l’infection sont peu 
démonstratifs et, comme pour l’ensemble des trypanosomoses animales, peu spécifiques. 
Pour ces raisons elle est rarement recherchée et finalement rarement diagnostiquée. Son 
impact est donc sous-estimé, même dans les pays les plus touchés. T. evansi est par  
conséquent peu considéré par les autorités locales en charge de la santé animale et 
rarement inclus dans les plans de lutte sanitaire. Étudier sa répartition et sa prévalence, 
identifier ses hôtes et ses réservoirs, ses vecteurs et autres modes de transmission, établir 
ses impacts médicaux et économiques sont donc des actions nécessaires pour une meilleure 
connaissance de cette maladie et le développement de méthodes de lutte adaptées. 
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C’est dans ce contexte qu’en Thaïlande, où le parasite est présent sur tout le territoire 
(Tuntasuvan & A. Luckins 1998), un programme de recherche sur la trypanosomose à T. 
evansi est en cours. Ce projet met en collaboration l’unité de recherche mixte Intertryp 
(Cirad-IRD) et l’Université de Kastetsart à Bangkok ainsi que d’autres partenaires 
nationaux. L’objectif de l’étude rapportée ici est de préciser  la situation épidémiologique du 
surra chez les équidés en Thaïlande, dans le cadre de ce projet de recherche. En effet, les 
publications sur le sujet sont peu nombreuses et la situation est mal connue, si l’on compare 
avec ce qui a été fait chez les bovins et les buffles par exemple. 
Un travail de standardisation et d’évaluation d’un test ELISA indirect a été réalisé et une 
enquête de séroprévalence a été menée. Parallèlement, un répertoire de cas rapportés ou 
suivis a été constitué 
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Partie I : La trypanosomose à Trypanosoma evansi 
1. L’agent parasitaire 
a. Classification 
T. evansi est un flagellé Kinetoplastida appartenant à la famille des Trypanosomatidés et au 
sous-genre Trypanozoon, auquel appartiennent aussi T. brucei et T. equiperdum (C. Hoare 
1972). Sa classification complète est donnée dans la figure 2. Il faut toutefois noter que la 
taxonomie, et en particulier la définition d’espèces, n’est pas  sans poser de problèmes chez 
les eucaryotes unicellulaires. Leur différenciation morphologique n’est pas toujours possible 
et la définition classique d’une espèce qui se fonde sur le caractère interfécond des individus 
la constituant est difficilement applicable à des organismes microscopiques se reproduisant 
majoritairement par multiplication asexuée. Leur classification s’est donc traditionnellement 
fondée sur des critères épidémiologiques ou pathogéniques tels que l’aire de répartition 
géographique, les espèces hôtes ou le type de maladie provoquée, plutôt que sur des 
critères biologiques. L’avènement des méthodes d’analyse moléculaire a permis une 
certaine rationalisation des classifications existantes, menant parfois à leur remise en 
question. L’utilisation seule de ces méthodes parait pourtant compliquée, puisqu’il s’agirait 
de choisir un seuil arbitraire de divergence génétique permettant de désigner une espèce. La 
classification actuelle se fonde donc sur la prise en considération simultanée de critères 
moléculaires, épidémiologiques et pathogéniques (W. Gibson 2007). Ainsi, bien que T. 
evansi, T. equiperdum et T. brucei comportent de très fortes similarités morphologiques et 
génétiques, elles sont généralement considérées comme des espèces distinctes du fait de 
leurs modes de transmission différents (Ventura et al. 2002). 
b. Aspects morphologiques 
T. evansi est considéré comme une espèce monomorphique puisqu’il se retrouve dans le 
sang de l’hôte et sur les pièces buccales du vecteur quasi-uniquement sous une forme dite 
« forme longue » ou « slender ». Il a toutefois été trouvé dans de rares cas sous des formes 
dites courtes ou intermédiaires qui sont classiquement observées chez Trypanosoma brucei 
(voir figure 1). Cette forme longue a une taille comprise entre 15 et 34 µm avec une 
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moyenne de 24 µm et une largeur de 3 à 5 µm. Elle possède un flagelle et une membrane 
ondulante très développée ainsi qu’un kinétoplaste de petite taille situé en position 
subterminale d’une extrémité postérieure effilée (ou, rarement, tronquée). T.evansi ne peut 
être distingué des formes longues de T. brucei ou de T. equiperdum (C. Hoare 1972). Une 
photographie de T. evansi observé sur frottis coloré est présenté en figure 2. 
 
 
Figure 1 : Différentes formes morphologiques circulantes rencontrées chez T. brucei. 
T. evansi est rencontré quasi-exclusivement sous forme longue  
(http://www.fao.org/docrep/006/X0413E/X0413E06.gif). 
 
Figure 2 : Trypanosoma evansi sur frottis coloré (cliché M. Desquesnes) 
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c. Maladie provoquée 
T. evansi est l’agent  responsable d’une maladie communément appelée le surra, qui se 
manifeste de manière très diverse selon l’hôte ou la localisation considérée. L’infection peut 
se développer sur un mode aigu ou chronique, voire inapparent, et provoquer différents 
symptômes peu spécifiques tels que de la fièvre, de l’anémie, de l’amaigrissement ou des 
avortements. Plus de détails concernant les aspects cliniques et histopathologiques de la 
maladie chez les chevaux sont donnés en partie I.4.  
d. Cycle de reproduction 
Il est aujourd’hui largement admis que T. evansi dérive de T. brucei par un évènement 
mutationnel entrainant l’incapacité du parasite à se développer chez la glossine (cf. partie 
I.3). Le cycle de T. brucei comporte différentes stades chez l’hôte et chez le vecteur, incluant 
des formes en multiplication dans les deux compartiments (figure 4). T. evansi reste lui 
uniquement sous la forme proliférative retrouvée chez l’hôte, à savoir la forme longue, 
même lors de son passage sur les pièces buccales d’un arthropode piqueur. Il se multiplie 
donc continuellement de manière clonale, par divisions cellulaires successives (figure 5). 
 
Figure 4 : Cycle de T. brucei (http://www.futura-sciences.com/comprendre/d/images/664/duvallet_cycle002.jpg) 
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Figure 5 : Division d'un trypanosome (http://www.fao.org/docrep/006/X0413E/X0413E02.gif) 
 
Longtemps discuté, l’existence d’échanges de matériel génétique lors de la phase vectorielle 
du cycle de T. brucei est aujourd’hui démontrée (W. Gibson & Garside 1991; W. Gibson & 
Bailey 1994; Tait & Turner 1990; Wendy et al. 2008). Un stade méiotique du parasite à de 
plus récemment été identifié (Peacock et al. 2011). L’absence de stade vectoriel chez T. 
evansi le prive donc des transferts de gènes dont T. brucei est capable. La diversité 
génétique parfois observée chez T.evansi ne serait donc due qu’à des phénomènes de 
mutations, de dérives génétiques et d’effets fondateurs (Z. Njiru & Constantine 2007). 
e. Nutrition et mécanismes pathogéniques 
T. evansi, comme tous les trypanosomes, se nourrit exclusivement de substances présentes 
dans le sang de l’hôte (C. Hoare 1972). Cette spoliation, du glucose notamment, se fait 
évidemment au détriment du bon fonctionnement de l’organisme siège de l’infection. De 
plus, la libération de toxines hémolytiques et l’apparition de phénomènes favorisant 
l’erythrophagocytose tels que l’adhérence des trypanosomes aux globules rouges peuvent 
entrainer l’anémie du sujet infecté (Silva et al. 1995; Habila et al. 2012). Une action 
immunosuppressive du parasite a également été décrite, en particulier par la production 
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d’une lymphotoxine à sa surface (Holland et al. 2001; Antoine-Moussiaux et al. 2009). T. 
evansi se caractérise également par sa capacité à traverser la barrière méningée, pouvant 
ainsi se trouver dans le système nerveux central où il peut occasionner des lésions 
responsables de troubles neurologiques fréquemment décrits chez le cheval (Rodrigues et al. 
2009; Berlin et al. 2009). Toutefois, le déroulement d’une infection par le parasite est 
déterminé par un équilibre entre la virulence de la souche et la résistance de l’hôte : dans de 
nombreux cas, elle ne se traduira pas cliniquement. 
f. Échappement au système immunitaire 
Les trypanosomes sont présents dans le sang de leurs hôtes sous une forme circulante 
extracellulaire. C’est inhabituel pour un parasite dans la mesure où cela implique une 
exposition permanente aux attaques du système immunitaire au cours de l’infection. 
Cependant, les trypanosomes disposent de mécanismes leur permettant de faire face à la 
réponse immunitaire.  
Tout d’abord, leur membrane est  recouverte d’un dense manteau glycoprotéique qui 
empêche leur destruction par le complément. L’hôte peut cependant développer des 
anticorps contre ces protéines de surface. La variation antigénique de surface, ou 
phénomène de « switch antigénique », est le mécanisme par lequel apparaissent 
successivement de nouvelles générations de trypanosomes portant chaque fois des 
protéines de surface différentes, ce qui leur permet de contourner la réponse immunitaire 
spécifique et de s’installer de manière chronique. Ces changements de couverture 
antigénique sont issus de processus de transpositions de séquences vers des sites 
d’expression et d’activation de gènes (Taylor & Rudenko 2006). 
De plus, le parasite est capable de causer une immunodépression qui semble affecter à la 
fois la réponse à médiation cellulaire et celle à médiation humorale. Il a notamment été 
montré au Vietnam que la réponse en anticorps chez les buffles suite à la stimulation par de 
l’albumine sérique humaine était significativement diminuée chez les animaux infectés par T. 
evansi (Holland et al. 2001). Les mécanismes cellulaires lui conférant ses propriétés 
immunosuppressives sont complexes et semblent intervenir à plusieurs niveaux. Une 
modification de l’activité des monocytes chez les sujets infectés ainsi que la production de 
lymphotoxines par le parasite ont notamment été démontrés (Antoine-Moussiaux et al. 
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2009; Onah et al. 2000). D’après Holland et al. (2003), ce phénomène expliquerait la faible 
efficacité vaccinale contre la peste porcine classique rencontrée dans les régions du Vietnam 
où le parasite est endémique. Selon cette étude, l’utilisation d’un traitement trypanocide 
avant l’administration de vaccins se justifierait même chez des espèces peu sensibles à T. 
evansi dans certaines régions. 
Enfin, T. evansi est capable de se loger dans des compartiments peu accessibles au système 
immunitaire tels que le liquide synovial, le système nerveux central ou encore l’humeur 
aqueuse (Schillinger & Röttcher 1986; Ngeranwa et al. 1993). L’invasion de ces « refuges  
extra-vasculaires  » participe probablement à l’échappement du parasite aux défenses de 
l’hôte. 
2. Epidémiologie de la trypanosomose à T. evansi 
a. Distribution géographique 
Du fait de sa transmission mécanique, T.evansi possède un large spectre de vecteurs, ce qui 
lui a permis de devenir le trypanosome pathogène le plus largement répandu dans les zones 
tropicales et subtropicales (C. Hoare 1972). Il sévit de manière enzootique en Afrique 
sahélienne et du Nord, sur toute la zone bordant la partie nord de la ceinture à glossines (cf. 
annexe 1), où la maladie porte divers noms (Mbori, Salaf, Debab, Tahaga, etc.). La 
distribution du parasite s’étend ensuite largement à l’Est : on le retrouve sur une grande 
partie du Moyen-Orient, de l’Asie centrale et de l’Asie du Sud-Est jusqu’en Indonésie et aux 
Philippines. Enfin, il touche la quasi-totalité de l’Amérique du Sud où la maladie est connue 
sous le nom de Mal de caderas. L’Europe semble pour l’instant épargnée, bien que des 
incursions récentes en France et en Espagne produisent quelques inquiétudes sur la 
possibilité de son introduction à long terme (C. Gutierrez et al. 2000; M. Desquesnes et al. 
2008; Tamarit et al. 2010). Sa distribution géographique, ainsi que celle des autres 
trypanosomes pathogènes est représentée sur la figure 6.  
T.evansi est avec T. equiperdum, agent de la dourine, le seul trypanosome pathogène 
présent en Asie où sa présence semble assez récente. Il a probablement été introduit en 
Thaïlande en 1916 avec des mules importées d’Algérie (Sananraksat 1949). Il y sévit 
aujourd’hui de manière enzootique (A. Luckins 1988; Tuntasuvan & A. Luckins 1998).
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b. Espèces hôtes et réservoirs 
T. evansi a un très large spectre d’hôte regroupant un grand nombre d’espèces de 
mammifères domestiques et sauvages. En fait, toutes les espèces de mammifères ayant fait 
l’objet d’études à ce sujet se sont révélées réceptives au parasite, à l’exception de certains 
primates dont l’Homme (S. A. Reid 2002). Toutefois, la sensibilité de ces divers hôtes et 
l’impact du parasite varie grandement selon la localisation. Surtout considérée comme une 
maladie des dromadaires en Afrique, le surra touche principalement les chevaux et les 
chiens en Amérique du Sud (M. Desquesnes 2004). Ces espèces sont également touchées au 
Moyen-Orient ainsi qu’en Asie Central et en Asie du Sud-Est où le parasite est aussi retrouvé 
chez les bovins, les buffles et les porcs (Luckins 1988). En Thaïlande Tuntasuvan & Luckins 
(1998) donnaient des prévalences nationales de 12,5, 20 et 4,6% respectivement chez les 
buffles, bovins et porcs. Plus récemment, des études donnent une prévalence de la maladie 
chez les bovins  laitiers et les buffles se situant autour de 10% (M. Desquesnes et al. 2009). 
Les travaux concernant les chevaux dans le pays sont plus rares. 
La virulence est très marquée chez les camélidés, les équidés et les chiens. Les bovins sont 
globalement peu sensibles mais présentent fréquemment des signes cliniques aigus dans 
certains pays du sud-est asiatique (M. Desquesnes et al. 2009), tout comme les buffles qui 
sont sujets à d’importantes épidémies aux Philippines (Dargantes et al. 2009). Chez les petits 
ruminants et les porcs, l’infection semble majoritairement se manifester de manière 
subclinique même si relativement peu d’études concernent ces espèces (Holland et al. 2003; 
Carlos Gutierrez et al. 2006). Enfin, bien que le surra ne soit pas considéré comme une 
maladie zoonotique, un cas humain a récemment été diagnostiqué en Inde, soulevant de 
nombreuses questions (Joshi et al. 2005; Powar et al. 2006). La réceptivité exceptionnelle de 
l’individu au parasite a finalement été attribuée à une anomalie génétique lui conférant un 
déficit en Apolipoprotéine 1, facteur trypanolytique normalement présent chez l’homme et 
quelques autres primates (Vanhollebeke et al. 2006). 
T. evansi admet un grand nombre de réservoirs potentiels, à commencer par les espèces 
domestiques capables d’abriter des infections chroniques ou inapparentes sur de longues 
périodes telles que les bovins, les chèvres ou les porcs. La notion d’espèce réservoir est 
toutefois à prendre avec du recul, puisque la réceptivité et la sensibilité d’un individu au 
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parasite varie au sein des espèces et d’un endroit à l’autre. D’autre part, T. evansi a été 
retrouvé chez un très grand nombre d’espèces sauvages à travers le monde, pouvant 
participer à son maintien et à sa circulation (C. Hoare 1972). Le parasite est par exemple 
retrouvé chez le capibara, le coati ou les chauves-souris vampires en Amérique du Sud 
(Hoare 1965; Herrera et al. 2004; Arias et al. 1997) et chez le cerf Russa ou le cochon 
sauvage en Indonésie (Reid et al. 1999). Récemment, la très grande sensibilité de deux 
espèces de wallabies au parasite a été démontrée, laissant de fortes craintes quant à son 
éventuelle introduction en Australie depuis les philippines ou la Papouasie-Nouvelle-Guinée 
(Reid et al. 2001). 
Finalement, la littérature concernant les interactions de T. evansi avec ses hôtes fait état 
d’observations variées, parfois peu concordantes ou contradictoires selon la date et le lieu 
des études qui ont été menées. Bien que de grandes tendances se dégagent, il est difficile de 
résumer la situation de manière globale, ceci montrant bien la complexité épidémiologique 
du surra et la nécessité d’études à des niveaux locaux ou régionaux pour en estimer les 
impacts et les facteurs de risque. 
c. Modes de transmission 
La transmission de T. evansi est principalement vectorielle mécanique par des insectes 
piqueurs hématophages. Les tabanidés sont les insectes les plus souvent impliqués dans la 
transmission mécanique de T. evansi. Leur piqure est douloureuse, ce qui provoque  des 
réactions de défense de la part de l’hôte, entrainant un fractionnement du repas de l’insecte 
et augmentant ainsi le risque de transmission du parasite. En Thaïlande, l’espèce majoritaire 
semble être Tabanus megalops qui représente près de 65% des espèces de Tabanidés 
(Tuntasuvan &  Luckins 1998). Des muscidés du genre Stomoxys ou plus rarement 
Haematobia sont aussi capables de transmettre le parasite mais leur piqûre est moins 
douloureuse et le volume porté par les pièces buccales est plus faible ce qui diminue le 
risque de transmission (Luckins 1988). 
Bien que d’importance moindre, d’autres modes de transmission existent. En Amérique du 
Sud, les chauves-souris vampires peuvent transmettre le parasite par morsure, elles jouent 
donc à la fois le rôle d’hôte réservoir et celui de vecteur biologique (M. Desquesnes 2004). 
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Cependant, ce mode de transmission n’est pas à envisager en Thaïlande puisque toutes les 
espèces de chauves-souris vampires existantes sont localisées sur le continent américain. 
 
Figure 7 : Tabanides des genres Haematopota et Chrysops prenant un repas sanguin 
sur un cheval (cliché : A. Kocher) 
La transmission par voie orale est également possible. Elle est particulièrement importante 
chez le chien, espèce très sensible au parasite, qui s’infecte en consommant de la viande 
contaminée (Raina et al. 1985). Une possibilité de transmission verticale a aussi été 
démontré dans de rares cas, notamment chez le buffle (Loehr et al. 1986). Enfin, bien que 
peu étudiée, la transmission iatrogène du parasite lors de vaccinations de troupeaux, par 
exemple, est fortement envisageable (Reid 2002). 
3. Histoire évolutive 
Il est aujourd’hui largement admis que T. evansi dérive de T. brucei. Il semble que le premier 
à en émettre l’hypothèse fut Leese (1911). Hoare (1972) a appuyé cette théorie en se basant 
sur des arguments morphologiques. La forme longue de T. evansi, généralement considérée 
comme sa forme unique, est en effet indistinguable de la forme longue de T. brucei. De plus, 
il est occasionnellement observé chez T. evansi un pléomorphisme identique à celui de T. 
brucei. Hoare argue d’autre part que les deux espèces possèdent des spectres d’hôtes 
semblables. En outre, il observe que T. brucei, lorsqu’il est maintenu par inoculations 
successives à des animaux de laboratoire, finit par perdre son pléomorphisme pour devenir 
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monomorphique, comme T. evansi. Enfin, les souches monomorphiques de T. brucei ainsi 
obtenues perdent leur capacité à établir un cycle de multiplication chez leur vecteur 
biologique, la glossine. Il en déduit que T. evansi pourrait très bien être apparu après qu’un 
animal infecté par T. brucei ait été  introduit dans une zone où la glossine était absente, le 
parasite étant ensuite transmis à d’autres animaux uniquement par des vecteurs 
mécaniques jouant le rôle de seringues, finissant ainsi par perdre son pléomorphisme et sa 
capacité de développement dans le vecteur biologique. L’auteur impute donc l’apparition de 
T. evansi à des mouvements d’animaux, de chameaux en particulier, au nord de la ceinture à 
glossine, au niveau de zones où T. brucei est présent. Hoare  remarque de plus que les 
souches de T. evansi présentant le plus haut degré de pléomorphisme ont été isolées sur des 
chameaux dans des zones proches de la ceinture à glossine, où une infection par T. brucei ne 
peut être exclue, interprétant ce haut degré de pléomorphisme comme le résultat d’une 
évolution récente de ces souches depuis T. brucei. 
Cette théorie évoluera grâce à plusieurs études mettant en avant les particularités de T. 
evansi au niveau de son ADN kinétoplastique. Le premier à avoir suspecté un rôle du 
kinétoplaste pour le développement du parasite chez le vecteur fut Reichenow (1940). Le 
kinétoplaste, organite caractéristique de tous les Kinetoplastidae, est composé d’un réseau 
complexe de molécules d’ADN circulaires concaténées. Ce réseau comprend environ 50 
maxi-cercles mesurant de 20 à 40 kb et plusieurs milliers de mini-cercles mesurant de 0,5 à 
2,5kb. Borst et al. (1987) attribuèrent l’incapacité de T. evansi à se multiplier chez la glossine 
à la perte de ses maxi-cercles, hypothèse aujourd’hui largement admise. Les maxi-cercles 
sont en effet porteurs de l’information nécessaire à la synthèse des protéines de la chaine 
respiratoire mitochondriale qui permettent, entre autre, la synthèse d’ATP. Chez l’hôte, le 
parasite peut tout de même survivre en produisant son énergie grâce à la lyse du glucose 
circulant (Z. R. Lun et al. 1995), ce dont est incapable la forme procyclique présente chez le 
vecteur, probablement en partie parce que ce dernier constitue un milieu pauvre en glucose. 
L’importance de la chaine respiratoire mitochondriale va toutefois au-delà de la production 
d’énergie, puisqu’elle a des rôles clés dans d’autres processus cellulaires. Jensen et al. (2008) 
étudièrent plus en détail les mécanismes moléculaires permettant la viabilité du parasite en 
l’absence de ses maxi-cercles. Lun et al. (1995) supposèrent que T. evansi apparu lors d’une 
division asymétrique de T. brucei produisant deux individus, dont un dépourvu de maxi-
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cercles qui se distribua ensuite à travers le monde grâce aux déplacements des animaux 
infectés. En se basant sur des données moléculaires, ils émirent l’hypothèse que cet 
événement mutationnel ne serait arrivé qu’une seule fois dans l’histoire évolutive du 
parasite et que toutes les souches actuelles de T. evansi auraient une origine unique. 
En 2008, Lai et al. ont contredit cette théorie en montrant que les souches de T. evansi 
répertoriées sont en fait issues de diverses souches de T. brucei ayant perdu tout ou partie 
de leur ADN kinétoplastique à différents moments, ce qui suggère de considérer ainsi T. 
evansi comme un groupe de sous-espèces de T. brucei. Lun et al. (2010) iront plus loin dans 
ce sens, estimant que les particularités génétiques de T. evansi pourraient être la 
conséquence d’une transmission uniquement mécanique du parasite plutôt que d’en être la 
cause. En effet, T. brucei est tout à fait capable d’être transmis de manière mécanique par 
des insectes piqueurs tels que des tabanides ou des stomoxes (Mihok et al. 1995). Il est donc 
envisageable qu’une souche de T. brucei placée en dehors de la ceinture à glossines et 
transmise uniquement de manière mécanique, perde progressivement son ADN 
kinétoplastique qui n’est alors plus sujet à une pression de sélection, jusqu’à atteindre un 
point de non-retour où le développement chez la mouche Tsé-Tsé n’est plus possible. Bien 
que ce phénomène puisse théoriquement se produire au sein d’une zone à glossines, les 
auteurs supposent que les recombinaisons génétiques qui s’opèrent chez le vecteur 
biologique permettent le maintien de l’intégrité de l’ADN kinétoplastiques de T. brucei. La 
figure 8 illustre cette dernière théorie, qui rejoint tout à fait celle dont Hoare avait déjà eu 
l’intuition en 1972.  
Figure 9 : Scénario évolutif de T. evansi depuis T. brucei (Lun et al. 
Figure 8 : Scénario évolutif de T. evansi depuis T. brucei 
(Lun 2010) 
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4. Le surra chez les chevaux 
a. Expression clinique 
Les chevaux sont considérés comme l’espèce la plus sensible en Asie et en Amérique Latine. 
La maladie se développe chez eux sur un mode aigu et fatal. Les épisodes fiévreux récurrents 
sont caractérisés par de l’hyperthermie, de la fatigue, une perte de condition malgré un 
appétit conservé, un larmoiement bilatéral et une conjonctivite, de l’anémie, des œdèmes 
en parties déclives (membres, abdomen, fourreau), une hypertrophie des nœuds 
lymphatiques, notamment pré-scapulaires, et un pelage terne. Des signes nerveux peuvent 
parfois apparaître en phase terminale de la maladie, témoignant bien de l’affinité de T. 
evansi pour le système nerveux, avec notamment de l’incoordination motrice, un 
balancement de la croupe, une somnolence, et une paralysie générale occasionnant le plus 
souvent la mort de l’animal (Silva et al. 1995; Hörchner et al. 1983; Rodrigues et al. 2009; 
Berlin et al. 2009; Desquesnes 2004). 
 
Figure 9 : Expression clinique du surra équin. 
A : Maigreur et œdèmes déclives chez un cheval atteint de surra (cliché : M. Desquesnes) 
B : Position anormal des membres chez un cheval atteint de forme nerveuse de surra (Rodrigues 2009) 
C : Cheval cachectique mort de surra (cliché : M. Desquesnes) 
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b. Pathogénie 
Silva, Herrera et al. (1995) ont réalisé une étude hématologique chez des chevaux atteints 
cliniquement de la trypanosomose à T. evansi. L’analyse microscopique a révélé un certain 
nombre de formes altérées de  globules rouges telles que des vacuolisations, des 
acanthocytes, dacrocytes, codocytes, microsphérocytes et autres formes anormales 
aboutissant globalement à une aniso-poïkilocytose (population érythrocytaire présentant 
une variabilité anormale de forme et de taille). L’adhésion de trypanosome à la paroi des 
érythrocytes a également été observée (figure 10). Ce phénomène prédisposant les globules 
rouges à l’érythrophagocytose associé à l’altération de leur membrane par des toxines 
parasitaires sont sans doute responsables de l’anémie causée par T. evansi chez le cheval 
(Habila et al. 2012). 
 
 
 
Figure 10 : Anomalies hématologiques chez des chevaux atteints de surra 
A: Dacrocyte (Silva et al. 1995) 
B: Annulocytes et microcytose (cliché : A. Kocher) 
C: Trypanosomes adhérents à la surface d'un globule rouge (cliché : A. Kocher) 
 
D’autre part, des lésions histopathologiques du système nerveux peuvent être observées 
chez des chevaux atteints de symptômes nerveux en phase terminale de la maladie. 
Rodrigues et al. (2009) décrivent notamment des lésions de nécrose et d’œdème dans 
l’encéphale apparaissant sous forme de zones jaunes, gélatineuses ou friables (figure 11). 
Des infiltrations lymphocytaires ainsi que des hémorragies périvasculaires sont également 
présentes.  
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Figure 11 : Lésions histopathologiques du système nerveux observées chez un individu atteint de forme nerveuse de 
surra  
A : Lésions oedémateuses et nécrotiques dans l'encéphale de chevaux atteints de la trypanosomose à T. evansi 
(Rodrigues et al. 2009) 
B : Infiltrations lymphoplasmocytaires péri vasculaires (Rodrigues et al. 2009) 
c. Epidémiologie du surra équin dans le monde 
En Amérique du Sud, T. evansi est probablement apparu au cours du 16ème siècle lors de 
l’introduction de chevaux infectés par les conquistadors (Hoare 1972). Aujourd’hui, il est 
présent dans quasiment tous les pays du continent, et les équidés sont les plus touchés 
(Dávila & Silva 2000). En Argentine, la trypanosomose à T. evansi est connue sous le nom de 
« mal de caderas » (mal des hanches) en référence aux symptômes neurologiques qu’elle 
peut provoquer chez les chevaux (Monzón & Mencebo 1986). Au Brésil, dans la région du 
Pantanal, le parasite occasionne des dégâts depuis longtemps, limitant l’exportation 
d’animaux depuis cette zone. La séroprévalence du parasite chez les chevaux y a été estimée 
à 73% (Herrera et al. 2004), mais cette situation enzootique semble instable, donnant lieu à 
l’apparition d’importants foyers de temps à autre, comme celui décrit par Silva et al. (1995) 
qui occasionna la mort de 58 chevaux. Des études ont également été menées au Venezuela, 
indiquant des taux de séroprévalence allant de 40 à 81,7% chez les chevaux (Reyna-Bello et 
al. 1998; Forlano et al. 2011). 
Les équidés sont également victimes du parasite sur le continent Asiatique. En Inde, où T. 
evansi a été identifié pour la première fois, d’importantes épidémies de surra ont été 
rapporté à la fin de la seconde guerre mondiale, touchant près de 6000 chevaux (A. Luckins 
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1988). En 1885, 6500 mules furent introduites en Birmanie depuis la province chinoise du 
Yunnan et furent victimes d’une importante épidémie de surra. Les animaux survivants qui 
retournèrent en Chine sont probablement responsables de l’introduction du parasite dans ce 
pays. Les premiers cas détectés en Asie du Sud-Est furent rapportés en 1888 sur des mules 
dans le Nord du Vietnam où le parasite fut ensuite isolé à plusieurs reprises chez des 
équidés. En Indonésie, entre 1920 et 1927, 25000 cas de surra ont été rapportés dont 25% 
auraient concerné des chevaux qui ont tous fini par mourir de la maladie (A. Luckins 1988). 
Une étude plus récente dans ce pays montre toutefois une prévalence assez faible chez les 
chevaux, entre 0 et 3,8% selon la zone d’étude (Payne et al. 1991). Il semble que les 
Philippines aient également connu d’importantes épidémies de surra au début du 20ème 
siècle rendant impossible l’élevage de chevaux ou de mules dans certains districts. En 2009, 
Dargantes et al. ont publié  une étude dans laquelle 92%  des chevaux prélevés étaient 
détectés séropositifs. Peu d’études concernent par contre le surra équin en Afrique. 
Bien que le cheval soit considéré comme l’espèce la plus sensible, de forts taux de 
séroprévalence sont observés dans différents pays : 16,4% au Kazakhstan, 73% au Brésil, 
92% aux Philippines,  et entre 40 et 81,7% au Venezuela (H. Herrera et al. 2004; Dargantes et 
al. 2009; Claes et al. 2005; Forlano et al. 2011; Reyna-Bello et al. 1998). Ceci indique 
l’existence de situations enzootiques dans ces zones. Les facteurs conditionnant 
l’établissement d’un équilibre enzootique sont mal connus. La tolérance de certains 
individus vis-à-vis du parasite est supposée depuis longtemps dans plusieurs pays d’Afrique 
(C. Hoare 1972) et parfois évoquée dans la littérature plus récente (Forlano et al. 2011). Mais 
des études, génétiques en particulier, manquent pour comprendre dans quelle mesure la 
cohabitation hôte-parasite est permise par une adaptation d’une partie de la population 
équine ou de certaines souches de T. evansi ou encore si elle est rendue possible par une 
pression parasitaire suffisante au maintien d’une immunité protectrice chez les animaux 
exposés. Toujours est-il que des infections inapparentes ont été rapportées chez des 
chevaux à plusieurs reprises (Cross 1921; Reyna-Bello et al. 1998; Schmitt Nunes et al. 2012; 
H. Herrera et al. 2004). Des questions sont donc soulevées quant au rôle de réservoir qu’ils 
pourraient eux-mêmes avoir dans certains contextes. 
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d. Historique des cas et études épidémiologiques antérieures chez les 
équidés en Thaïlande 
Les premiers cas de surra en Thaïlande ont été rapportés sur des mules importées d’Algérie 
en 1949 (Sananraksat 1949). En 1975, quatre juments pur-sang du camp militaire de la 
province de Nakhon Ratchasima furent atteintes cliniquement de surra : inappétence, fièvre 
intermittente, anémie et œdème. Le diagnostic de certitude fut apporté par examen direct 
de sang frais entre lame et lamelle et inoculation à des souris (Boonyawong & 
Chataraprateep 1975). Entre 1984 et 1989, 20 foyers ont été déclarés chez des chevaux 
(Kashemsant et al. 1989).  Aux mois de juin et juillet 2000, un élevage d’équidés de la 
province de Khonkaen subit  un important épisode de surra : 40% des chevaux et 10% des 
mules moururent probablement de l’infection par T. evansi et environ 42% des juments 
gestantes avortèrent ou donnèrent naissance à des poulains morts nés. Le mois suivant, des 
analyses parasitologiques chez les animaux survivants prouvèrent la présence du parasite 
(Tuntasuvan et al. 2003). 
Entre 1984 et 1989, Kashemsant et al., examinèrent 33 échantillons provenant de 9 
provinces : les résultats obtenus par techniques parasitologiques directes donnèrent une 
prévalence de 57%. Il faut toutefois noter que ce résultat impressionnant a été relevé à une 
époque où de nombreux foyers s’étaient déclarés dans la région. 
e. Méthodes de diagnostic 
Les signes cliniques provoqués par le surra n’étant pas suffisamment pathognomoniques, 
des examens de laboratoire sont nécessaires pour le diagnostic de certitude (OIE). 
Des examens parasitologiques permettent l’observation directe du parasite. Ceci peut être 
fait par observation au microscope d’une goutte de sang entre lame et lamelle ou par 
technique de Woo qui procure une meilleure sensibilité(Woo et al. 1970). La technique de 
Woo consiste en l’observation au microscope d’un tube capillaire au niveau du buffy coat où 
les trypanosomes se concentrent après centrifugation. La PCR (Polymerase chain reaction) 
est également utilisée avec succès. Elle permet la détection de l’ADN du parasite avec une 
grande sensibilité (Pruvot et al. 2010). Enfin, différentes méthodes sérologiques  tels que le 
test ELISA indirect ou le CATT™ (Card agglutination test for trypanosomiasis) sont 
fréquemment employées. 
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f. Les moyens de lutte 
À ce jour, aucun vaccin efficace n’a pu être mis au point pour la prévention du surra. De plus, 
le large spectre de vecteurs potentiels ainsi que leur importante prolificité rendent le plus 
souvent la lutte vectorielle beaucoup plus difficile que dans le cas des trypanosomiases 
africaines (M. Desquesnes et al. 2005). La chimiothérapie reste donc la méthode la plus 
adéquate pour la lutte contre le surra. Quatre molécules sont principalement disponibles : la 
quinapyramine, l’acéturate de diminazène, le chlorure d’isométhamidium et la mélarsamine. 
En Thaïlande, le seul trypanocide disponible est le Bérénil ™* (acéturate de diminazène). Or 
sur les chevaux, cette molécule ne semble pas suffisamment efficace et a démontré des 
effets toxiques (Tuntasuvan et al. 2003). De même, le chlorure d’isométhamidium semble 
peu actif vis-à-vis de T. evansi et toxique pour les chevaux infectés (Zhang et al. 1991; 
Bouchard & Dick 1962). 
La mélarsonine (Cymelarsan ™) a été développée plus tardivement et spécifiquement pour le 
traitement du surra chez les dromadaires chez qui elle est très efficace (Musa et al. 1994). 
Chez des bovins infectés en Thaïlande, une dose de 0,5 mg/kg par voie intramusculaire s’est 
montrée suffisante pour éliminer le parasite (M. Desquesnes et al. 2011). Un essai récent 
chez des chevaux a cependant conduit à une résurgence du parasite après traitement chez 
un animal (Desquesnes, Communication personnelle, mars, 2012, Bangkok). 
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Partie 2 : Enquête épidémiologique 
1. Rappels sur les objectifs 
Peu d’études rendent compte de la situation du surra équin en Thaïlande, en comparaison 
de ce qui a été fait chez d’autres espèces. Dans d’autre pays, la littérature fait parfois état de 
taux de séroprévalence très élevés chez les chevaux (H. Herrera et al. 2004; Dargantes et al. 
2009; Forlano et al. 2011; Claes et al. 2005). Ceci indique l’existence de situations 
enzootiques dans certains contextes et le rôle potentiel de réservoir des chevaux eux-
mêmes dans les zones concernées, bien qu’ils soient considérés comme les hôtes les plus 
sensibles. Les facteurs qui conditionnent l’installation d’un équilibre enzootique chez cette 
espèce sont peu étudiés et la situation thaïlandaise est méconnue à cet égard. Kashemsant 
et al. (1989) ont décrit un taux de prévalence de 57% dans le nord-est du pays. Mais cette 
étude date de plus de vingt ans et a été réalisée juste après l’apparition de foyers 
multifocaux dans la région. 
 Notre enquête est donc de nature exploratoire. Elle a pour objectif d’évaluer l’impact du 
surra chez les chevaux de Thaïlande, et d’identifier d’éventuelles zones d’enzooties qui 
pourraient représenter des secteurs à risque. Elle est constituée d’une enquête sérologique 
transversale d’une part, et d’une étude rétrospective de cas d’autre part. 
2. Caractérisation de la filière équine Thaïlandaise 
La population totale de chevaux s’élevait à 6503 individus en 2011, selon les informations 
des services vétérinaires (disponibles sur le site internet du « Information and Statistics 
group, Information Technology Center, Department of Livestock Development »). La 
répartition géographique par provinces est représentée dans la figure 13. Nos échanges avec 
des spécialistes locaux nous ont conduit à penser que les chiffres officiels sous-estiment de 
beaucoup la réalité et que la population équine thaïlandaise compte probablement environ 
20 000 individus. 
 Selon la littérature, deux groupes de chevaux coexistent : les chevaux de races importées 
qui sont généralement utilisés pour les courses ou la monte, et les chevaux de race locale 
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thaïlandaise qui servent principalement pour les célébrations religieuses, le loisir et le 
transport dans les zones reculées de montagne (Phetudomsinsuk et al. 2008). Nos 
observations de terrains nous ont permis de confirmer cette classification en y apportant 
toutefois quelques nuances. Ainsi, la dénomination de « race locale thaïlandaise » est à 
utiliser avec prudence dans la mesure où elle est appliquée également pour des individus 
aux phénotypes nettement différents selon la localisation dans le pays. Quelques spécimens 
sont présentés dans la figure 12. 
 
 
Figure 12 : Chevaux de races dites locales (clichés : A. Kocher) 
A : Type Thaï Yaï dans la province de Ubon Ratchathani 
B : Type Thaï Lek dans la province de Ubon Ratchathani 
C : Type Mongol dans la province de Chiang Mai 
 
D’autre part, ces chevaux de races locales ne sont pas uniquement présents dans les zones 
montagneuses isolées, mais également de manière diffuse sur une grande partie du 
territoire. 
 
Au regard du risque d’exposition au parasite, deux groupes se dessinent dans la population, 
selon lesquels nous avons stratifié notre étude : 
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- Les chevaux de course de races importées, à grande valeur économique, qui 
bénéficient de conditions sanitaires d’élevage strictes en termes de prévention, 
d’isolement et de suivi. Une enquête chez les chevaux de course a été réalisée 
l’année dernière (Camouin 2011). L’étude conclut que le parasite ne circule pas chez 
ces animaux. 
- Les chevaux d’utilisations diverses, travail et loisir principalement, élevés dans des 
conditions plus extensives. Les animaux sont généralement issus de petites filières 
locales bien que des chevaux de races importés soient aussi utilisés, souvent suite à 
une carrière de course. Cette catégorie fera l’objet de l’étude présentée ici. 
3. Matériel et méthode 
a. Enquête sérologique 
i. Echantillonnage 
L’étude repose sur un échantillonnage à plusieurs degrés : 
- Des zones d’études (provinces) ont été sélectionnées en fonction de l’aire d’activité 
d’acteurs locaux prêts à s’investir dans le projet, tout en essayant de couvrir au 
mieux le territoire thaïlandais. 
- Dans chaque province, des élevages ont été sélectionnés sur la base de leur 
accessibilité en fonction des contacts sur place, en essayant de répartir cette 
sélection le plus largement possible sur la zone d’étude. 
- Dans chaque élevage, un prélèvement sanguin est réalisé sur chaque animal. Le sang 
est prélevé à la veine jugulaire et placé dans un tube sec afin d’en récupérer le sérum 
pour effectuer le test sérologique. 
- L’échantillonnage a été réalisé sur la période de juin 2011 à mai 2012 et regroupe 
1346 individus issus de 116 troupeaux dans 17 provinces. La répartition 
géographique de l’échantillon est représentée dans la figure 13. On remarquera que 
peu d’échantillons ont été obtenus dans les provinces au centre du pays qui sont 
parmi les zones les plus peuplées. Il faut cependant noter que ces provinces 
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concentrent la majorité des élevages de chevaux de course, sujets de l’étude 
précédente (Camouin 2011). 
 
Figure 13 : Répartition de la population équine et de l'échantillonnage par province (source : DLD 2011) 
La taille de l’échantillon nécessaire n’a pas été calculée préalablement à l’enquête pour deux 
raisons. D’abord car il s’agit d’une enquête exploratoire, une valeur de prévalence attendue 
est donc difficilement estimable. Ensuite car nous sommes moins limités par des aspects 
économiques que par la difficulté d’accéder aux animaux. La démarche a donc été d’obtenir 
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un échantillon le plus large possible sur la période de l’enquête et d’apprécier la précision de 
nos estimations rétrospectivement. 
ii. Test sérologique : CATT/T. evansi™(Card agglutination test for 
trypanosomiasis due to T.evansi) 
Le test sérologique utilisé pour cette étude est  le CATT, un test disponible en kit (CATT/T. 
evansi™, Institut de Médecine Tropicale, « Prince Leopold », Antwerpen, Belgique). Il  
permet de mettre en évidence les immunoglobulines M (IgM) dirigées contre un type 
prédominant d’antigène externe de T.evansi, Rotat 1.2, par agglutination visible de 
trypanosomes colorés au bleu de Coomassie. Claes et al. (2005) évaluèrent ses performances 
chez les chevaux au Kazakhstan par la méthode du maximum de vraisemblance avec deux 
tests de fixation du complément. Ils estimèrent  Se = 80.2 (IC95 44.5–95.2%) et Sp = 98.5% 
(IC95 79.5–99.9%). 
Le protocole utilisé est celui indiqué par le fabricant : 25µl de sérum à tester dilué à 1:4 dans 
du tampon PBS sont déposés sur une carte, dans l’un des 10 emplacements désignés par des 
cercles. Une goutte d’antigène reconstitué dans du tampon PBS est déposée à côté et 
mélangée au sérum à l’aide d’une baguette en plastique. La carte est placé sur un rotateur à 
70 tpm. Le résultat est lu après 5 minutes et exprimé de manière semi-quantitative en 
fonction du niveau d’agglutination de l’antigène coloré, sur la base d’une échelle visuelle 
fournie également par le fabricant (- ; ± ; + ; ++ ; +++). Un résultat est considéré positif à 
partir du niveau « + ». Différents niveaux d’agglutination observables sont présentés sur la 
figure 14. 
  
Figure 14 : Resultats du CATT T. evansi sur un série de dilution de sérum positif 
(http://images.wellcome.ac.uk/indexplus/obf_images/bc/08/dd796c04ee61098cf0c7721c602d.jpg) 
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b. Étude rétrospective de cas 
Cette enquête s’étend sur une période d’environ un an, entre mars 2011 et mars 2012. Elle 
s’appuie sur des cas suivis par le laboratoire ou rapportés lors d’entretiens avec des acteurs 
locaux. 
Un foyer est défini par l’apparition d’au moins un cas de surra dans un troupeau. Le cas 
positif est défini par la présence de manifestations cliniques chez l’animal, accompagnées 
d’un diagnostic positif par PCR ou examen parasitologique direct (technique de Woo ou 
observation entre lame et lamelle). Au sein d’un foyer, tout animal présentant les 
symptômes de la maladie ou diagnostiqué positif par PCR ou examen parasitologique direct 
a été considéré comme atteint. Tout animal mort lorsqu’il était atteint a été considéré mort 
de la maladie. Les protocoles de réalisation de réalisation de la PCR et de la technique de 
Woo sont présentés en annexe. 
En plus des données concernant le nombre de chevaux atteints et morts de la maladie, des 
informations concernant le traitement réalisé, la présence de bovins à proximité des 
chevaux ou l’introduction récente d’un animal dans le troupeau au moment de l’apparition 
du foyer ont également été récoltées lorsque cela a été possible 
4. Résultats 
a. Enquête sérologique 
La nature de notre échantillon impose de travailler sur des données groupées par province 
et par troupeau. Le calcul approprié de la variance et des intervalles de confiance dans le cas 
d’un échantillonnage à plusieurs degrés n’est pas simple et nécessite l’utilisation de logiciels 
spécialement conçus pour cela. La plupart des programmes disponibles utilisent par défaut 
une méthode de linéarisation par série de Taylor (CDC 2012) qui sera donc employée ici. Les 
analyses ont été effectuées avec le logiciel SPSS 20 (IBM® SPSS® Statistics, IBM corp., NY, 
États-Unis) qui permet de prendre en compte les différentes étapes du plan 
d’échantillonnage et d’intégrer une correction de population finie. Le tableau 2 présente les 
estimations de prévalence par province et une estimation nationale, ainsi que les intervalles 
de confiances à 95% calculés par le logiciel. Les intervalles de confiances obtenus en 
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considérant que l’échantillon est issu d’un tirage aléatoire simple  avec remise (TASAR) sont 
également présentés afin de rendre compte de l’effet de la conception de l’enquête sur la 
précision de nos estimations. Les résultats concernant les provinces où l’échantillon a été 
jugé de trop petite taille ne sont pas rapportés, mais ont été pris en compte dans le calcul de 
l’estimation nationale. Les valeurs de prévalence observées sont replacées dans leur 
contexte géographique sur la figure 15. 
Une estimation de la prévalence réelle (Pr) est également présentée. Elle est déduite de la 
prévalence apparente (Pa), c’est-à-dire du pourcentage de positifs observés, en tenant 
compte des caractéristiques du test utilisé, telles qu’évaluées par Claes et al. (2005). Son 
calcul se fait par la formule suivante (Dohoo et al. 2003) : 
Pr = 
Pa+Sp-1
Se+Sp-1
 
Où Se et Sp sont respectivement la sensibilité et la spécificité du test.  
b. Étude rétrospective de cas 
8 foyers ont été répertoriés sur la période d’étude. La figure 10 représente leur répartition 
sur le territoire. Le tableau 3 récapitule ces informations récoltées sur les différents foyers. 
 Au total, sur les 133 animaux constituant les 8 troupeaux concernés, 66 ont été atteints et 
23 sont morts. En moyenne, la morbidité a été de 57,1%, la mortalité de 31,8% et la létalité 
de 55,9%. 
Dans 6 des 8 foyers, les animaux ont été traités avec de l’acéturate de diminazène 
(Bérénil™). Dans les deux autres, les animaux ont été traités avec  une association de sulfate 
et chlorure de quinapyramine (Triquin™). Aucun animal n’est mort parmi les 32 animaux 
traités au Triquin™. Parmi les 34 animaux traités aux Bérénil, 23 sont morts, soit 67% de 
létalité en dépit du traitement. 
Les chevaux se trouvaient à proximité de bovins au moment de l’apparition du foyer dans 
tous les cas sauf 1 où l’information n’a pas pu être vérifiée. Dans 2 cas, un animal avait 
récemment intégré le troupeau lors de l’apparition de la maladie. Ce n’était pas le cas dans 4 
autres foyers, et l’information n’a pas pu être vérifiée dans les 2 derniers. 
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Figure 15 : Taux de prévalence observés sur le territoire 
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Figure 16 : Répartition des foyers répertoriés sur la période mars 2011 - mars 2012 
  
4
6 
 
Ta
b
le
au
 2
 :
 In
fo
rm
at
io
n
s 
ré
co
lt
é
e
s 
su
r 
le
s 
fo
ye
rs
Fo
ye
r 
D
at
e
 
P
ro
vi
n
ce
 
To
ta
l 
ch
ev
au
x  
C
h
ev
au
x 
at
te
in
ts
 
Tr
ai
te
m
en
t 
C
h
ev
au
x 
m
o
rt
s  
P
ro
xi
m
it
é
 
av
ec
 b
o
vi
n
s 
In
tr
o
d
u
ct
io
n
 
ré
ce
n
te
 
1
 
M
ar
s 
20
1
1
 
Su
ra
t 
Th
an
i 
1
2 
1
1 
B
er
e
n
il 
 
1
1 
O
u
i 
N
o
n
 
2
 
A
o
û
t 
2
0
1
1
 
R
at
ch
ab
u
ri
 
1
7 
1
7 
B
er
e
n
il 
 
8
 
O
u
i 
O
u
i 
3
 
Se
p
te
m
b
re
 
2
0
1
1 
R
ay
o
n
g 
1
6 
2
 
B
er
e
n
il 
1
 
O
u
i 
N
o
n
 
4
 
D
éc
em
b
re
 
2
0
1
1  
C
h
ia
n
g 
M
ai
**
 
3
4 
3
0 
Tr
iq
u
in
 
0
 
O
u
i 
N
C
* 
5
 
Ja
n
vi
er
 2
0
12
 
N
ak
h
o
n
 S
ii 
Th
am
m
ar
at
 
1
1 
1
 
B
er
e
n
il 
1
 
O
u
i 
N
o
n
 
6
 
Ja
n
vi
er
 2
0
12
 
N
ak
h
o
n
 S
ii 
Th
am
m
ar
at
 
2
 
1
 
B
er
e
n
il 
1
 
N
C
* 
O
u
i 
7
 
Fé
vr
ie
r 
20
1
2
 
P
at
h
al
u
n
g 
2
 
2
 
B
er
e
n
il 
1
 
O
u
i 
N
o
n
 
8
 
M
ar
s 
20
1
2
 
La
m
p
an
g 
3
7 
2
 
Tr
iq
u
in
 
0
 
O
u
i 
N
C
* 
*i
n
fo
rm
at
io
n
 n
o
n
 c
o
m
m
u
n
iq
u
é
e
 ;
 *
*l
e 
fo
ye
r 
d
e 
C
h
ia
n
g 
M
ai
 c
o
n
ce
rn
e 
u
n
 t
ro
u
p
ea
u
 d
e 
m
u
le
s 
  
47 
5. Discussion : 
a. Taux de séroprévalence observés 
Pour ce qui est de l’enquête sérologique, deux groupes se distinguent dans nos résultats : les 
provinces des régions Centre, Nord et Nord-Est du pays qui présentent des valeurs basses de 
séroprévalence (entre 0 et 6%), et les provinces de la région Sud qui présentent des valeurs 
de séroprévalence plus élevées (entre 13 et 18%). Nous regrettons de n’avoir pas pu obtenir 
plus d’échantillons de la région Nord-Est qui a connu les derniers foyers multifocaux de surra 
équin relatés. 
Comme dans toute enquête épidémiologique, l’imperfection des tests diagnostiques utilisés 
peut être à l’origine d’un biais dans les résultats obtenus. L’évaluation des tests et le calcul 
de prévalences réelles permettent d’en connaitre la mesure. Il est important de noter que 
ces estimations de prévalence réelle sont associées à un niveau d’imprécision qui n’est pas 
du tout évalué ici. Elles peuvent cependant être interprétées de manière intéressante 
puisqu’elles indiquent que le test utilisé aura tendance à surestimer des valeurs de 
prévalence basses, et à sous-estimer des valeurs de prévalence élevées.  Pour être plus 
précis, il existe une valeur seuil pour laquelle Pr=Pa et qui se situe dans notre cas autour de 
9%. En dessous de cette valeur,  le test aura tendance à indiquer une prévalence supérieure 
à la prévalence réelle et au-dessus, il aura tendance à donner une valeur inférieure. Ceci 
signifie en pratique que les valeurs de prévalences basses observées dans certaines 
provinces pourraient n’être dues qu’à un manque de spécificité du test, alors que les valeurs 
situées au-dessus de 9% sont vraisemblablement liées à une réelle circulation du parasite 
dans la population. 
Il faut toutefois être prudent, car la sélection des animaux par un échantillonnage à plusieurs 
degrés peut entrainer une perte de précision dans nos estimations. Le calcul correct des 
intervalles de confiance, parfois de grande amplitude, permet de rendre compte de ce 
phénomène. D’autre part, nos échantillons n’ont pas été sélectionnés de manière aléatoire 
et on peut dès lors s’interroger sur les biais qui peuvent en résulter. On peut par exemple 
imaginer que les vétérinaires locaux choisissant les provinces d’étude et les élevages aient 
plutôt tendance à nous guider là où ils suspectent des problèmes sanitaires. A l’inverse, on 
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peut penser qu’un éleveur qui suspecte un problème dans son exploitation soit moins enclin 
à participer à l’étude. Enfin, on peut s’interroger sur un biais lié à une agrégation spatiale des 
données puisque les vétérinaires locaux qui nous accompagnent dans les élevages ont 
tendance à sélectionner des élevages proches les uns des autres, bien qu’on leur ait expliqué 
les objectifs de l’étude et la nécessité de répartir l’échantillonnage le plus largement possible 
sur leur aire d’activité. Finalement il y a plusieurs biais possibles qui sont difficiles à évaluer 
et qui pourraient faire varier nos estimations dans un sens comme dans l’autre.  
D’autre part, des doutes peuvent être émis au sujet du test sérologique utilisé. Le CATT est 
un test qui révèle la présence d’IgM dirigés contre le T.evansi. On considère donc 
généralement qu’un résultat positif indique une circulation récente du parasite. Certaines 
observations nous conduisent cependant à penser qu’il faut revoir notre manière 
d’interpréter ce test chez les équidés. Lors de suivis de cas en particulier, la persistance d’un 
résultat positif a été observée chez différents animaux sur de très longues périodes. Ce 
phénomène a d’ailleurs déjà été décrit dans la littérature sans toutefois avoir été commenté 
(Wernery et al. 2001). D’autre part, le CATT test vise un type d’antigène prédominant du 
parasite dont l’absence chez certaines souches a déjà été soulevée (Z. K. Njiru et al. 2010; 
Ngaira et al. 2005). Il serait donc intéressant de comparer les résultats présentés ici avec 
ceux obtenus par un outil ELISA indirect développé localement (cf. Partie 3). 
Nos résultats laissent toutefois supposer que T. evansi circule de manière enzootique, ou 
tout au moins de manière assez régulière, dans le sud du pays, bien que les valeurs de 
séroprévalence très hautes parfois décrites dans la littérature ne soient pas retrouvées ici. A 
priori, ceci en fait une région à risque à placer en priorité dans les efforts de communication 
et de prévention contre le parasite. Cependant, il est intéressant de confronter ces résultats 
à ceux de l’étude rétrospective menée en parallèle. 
b. Comparaison des résultats obtenus par les deux études 
Il est important de remarquer qu’aucune corrélation évidente n’est observable entre les 
résultats de l’enquête sérologique et la répartition des foyers répertoriés : ceux-ci sont peu 
nombreux, même dans le sud du pays. Différentes explications sont envisageables :  
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- Notre liste de foyers répertoriés n’est vraisemblablement pas  exhaustive puisque 
l’aire d’activité des responsables locaux impliqués dans le projet ne recouvre pas tout 
le territoire et que l’évolution rapide de l’infection vers la mort de l’animal, et le 
manque de communication sur la maladie peuvent empêcher son  diagnostic. 
Plusieurs cas suspectés mais non diagnostiqués nous ont d’ailleurs été rapportés 
mais ne sont pas présentés dans cette étude. 
- Les résultats de notre enquête sérologique peuvent contenir des biais, tel qu’il a déjà 
été discuté. 
- Enfin, il est possible que le parasite circule dans le sud du pays de manière 
inapparente, n’occasionnant pas de manifestation cliniques évidente comme cela a 
déjà été décrit ailleurs. Malheureusement les échantillons provenant de cette région 
étaient issus d’une campagne de dépistage de l’anémie infectieuse équine réalisée 
par les services vétérinaires locaux. Nous n’avons donc pas eu accès nous même aux 
animaux et n’avons pu obtenir que du sérum. Il ne nous a donc pas été possible de 
confirmer la circulation active du parasite par des tests directs tels que la PCR, ou 
d’isoler une souche en vue d’études ultérieures. 
c. Impact de la maladie 
Le nombre de foyers rapportés sur la période est relativement faible. Le surra équin ne 
semble donc pas être un problème sanitaire ou économique majeur en Thaïlande. Il faut 
cependant rappeler que pour les éleveurs concernés, les dégâts provoqués par la maladie 
dans le troupeau peuvent constituer un désastre économique et affectif. De plus, notre 
enquête sous-estime probablement de beaucoup la réalité pour les raisons qui ont déjà été 
évoquées plus haut. 
Les foyers ont été observés dans des zones diverses du pays et à tous moments de l’année. 
Les taux de morbidité et de létalité sont en moyenne élevés, bien qu’il ne s’agisse que de cas 
diagnostiqués et par conséquent traités. La précocité et la nature du traitement selon les 
foyers expliquent probablement les différences observées. La morbidité et la mortalité ont 
été très élevées dans certains foyers qui ont évolué initialement en l’absence de contrôle, 
  
50 
pour atteindre des valeurs proches de 100%, ce qui montre l’extrême efficacité de la 
transmission et la grande sensibilité de cette espèce. 
d. Efficacité des traitements employés 
De sérieux doutes peuvent être émis quant à l’efficacité du Bérénil pour le traitement du 
surra chez les chevaux. Ceci n’est pas une information nouvelle puisque l’inefficacité du 
produit chez les équidés a déjà été décrite en Thaïlande (Tuntasuvan et al. 2003). Il semble 
que cela s’explique en partie par le fait que l’acéturate de diminazène développe une 
toxicité non négligeable chez les chevaux, ce qui contraint à traiter à faible dose. Toutefois, 
même avec des traitements à 7mg/Kg les résurgences ont été nombreuses et rapides 
 (observées notamment en conditions contrôlées, sous moustiquaire); on peut donc 
conclure à l’inefficacité de l’acéturate de diminazène sur les souches locales chez le cheval. 
Des phénomènes de résistances pourraient notamment être à l’origine de ces échec de 
traitement, en particulier après résurgence du parasite chez un animal infecté et traité une 
première fois (Tuntasuvan et al. 2003). Certaines souches asiatiques ont d’ailleurs montré 
cette résistance in vivo comme in vitro (Zhang et al. 1991) Le Triquin s’est montré efficace 
dans les deux cas étudiés, même s’il faut signaler que le foyer de Chiang Mai concerne un 
troupeau de mules, qui sont réputées un peu moins sensibles que les chevaux. 
Malheureusement, le seul trypanocide bénéficiant d’une autorisation de commercialisation 
en Thaïlande est le Bérénil. Ceci soulève donc un problème puisque même en connaissance 
de cause, il sera impossible aux praticiens d’utiliser un traitement différent sans passer par 
l’importation. C’est une pratique existante puisque certains vétérinaires utilisent le Triquin 
systématiquement. 
e. Rôle des bovins 
On peut noter que des bovins se trouvaient à proximité du troupeau lors de l’apparition du 
foyer (sous réserve pour le cas où l’information n’a pas pu être obtenue). Les animaux 
faisaient partie d’une même exploitation mixte, où partageaient des pâtures voisines. Dans 
deux cas, le parasite a été détecté parmi les bovins en question. Le rôle de réservoir que 
peuvent jouer les bovins pour T. evansi est bien connu. Ainsi, il apparait vraisemblable que la 
plupart des foyers décrits ici chez les chevaux aient pour origine la transmission du parasite 
depuis un réservoir bovin, bien que dans deux cas, l’introduction d’un nouvel individu dans 
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le troupeau puisse également en être la cause. Ceci nous conduit à penser que souvent, le 
maintien des chevaux à l’écart d’éventuels bovins présents dans le voisinage où dans 
l’exploitation pourrait suffire à prévenir l’apparition de la maladie, la transmission du 
parasite par les vecteurs mécaniques étant généralement considérée comme inefficiente au-
delà d’une centaine de mètres (Foil 1983). Cette mesure prophylactique est particulière 
puisqu’à notre connaissance, T.evansi est le seul pathogène suivant un schéma 
épidémiologique dans lequel les bovins sont porteurs inapparents et les chevaux hôtes très 
sensibles. C’est donc un élément sur lequel il est nécessaire de communiquer. 
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Partie 3 : Standardisation et évaluation d’un test ELISA indirect 
La standardisation et l’évaluation locales d’outils diagnostiques, sérologiques en particulier, 
est nécessaire pour une adaptation aux variations de réponses qui peuvent exister entre 
individus issus de zones géographiques différentes (Greiner et al. 1994; M. Desquesnes 
1997). Ceci est d’autant plus vrai dans un cadre de recherche où les caractéristiques des 
tests utilisés doivent être bien connues pour pouvoir interpréter les données collectées 
(Dohoo et al. 2003). 
1. Principe de l’Ac-ELISA (Anticorps-ELISA) 
L’ELISA ou Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay est une technique permettant le dosage 
d’immunoglobulines G (IgG) liés à un support solide par le biais d’une enzyme catalysant une 
réaction amenant à la formation d’un substrat coloré qu’il est possible de suivre par 
spectrophotométrie. La figure 18 représente les différentes étapes de la méthode. 
 
Figure 17 : Schéma explicatif des étapes de l'Ac-ELISA 
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2. Matériel et méthode 
a. Constitution de populations de référence 
L’étude s’appuie sur l’utilisation de sérums positifs et négatifs de référence. 
Les sérums négatifs de référence sont sélectionnés dans la banque disponible parmi les 
échantillons provenant d’élevage répondant aux conditions suivantes : 
- dont l’historique est disponible et ne fait pas état de cas de surra diagnostiqué ni de 
problèmes sanitaires ou signes cliniques pouvant être attribués à T. evansi 
- où aucun animal n’est soumis à un traitement trypanocide préventif 
- où aucun animal n’a été détecté positif au surra par PCR 
500 échantillons ont été sélectionnés par un tirage aléatoire simple parmi 1173 répondant à 
ces différents critères. 
Les sérums positifs de référence ont été sélectionnés dans la banque disponible en 
définissant le cas « séropositif» comme un animal ayant connu une parasitémie au maximum 
2 mois avant le moment du prélèvement. Plusieurs publications s’accordent en effet pour 
dire que les IgG anti-T.evansi persistent au minimum deux mois post-infection (Reyna-Bello 
et al. 1998; Monzon et al. 2003). Un individu parasitémique a été défini comme étant positif 
par examen parasitologique direct (examen de sang frais entre lame et lamelle ou technique 
de Woo) ou par technique PCR. 84 échantillons ont pu être sélectionnés dans la banque 
disponible comme répondant à ces critères. 
Lorsque la sensibilité et la spécificité d’un test sont estimés en se basant sur des populations 
positives et négatives de référence, ils peuvent être considérés comme des paramètres 
binomiaux pour le calcul de leur intervalle de confiance (Dohoo et al. 2003). 
 
b. Protocole du test 
Le protocole dérive directement d’une étude précédemment réalisée (Marc Desquesnes et 
al. 2009). Des plaques à 96 puits Polysorp Nunc™ (Nunc, Roskilde, Danemark) sont 
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recouvertes avec 100µl/puits d’une solution d’antigène produit localement à concentration 
protéique de 5 µg/ml dans du tampon de carbonate (pH 9,6) puis maintenues pendant 
environ 12h à 4 °C. Le contenu des puits est ensuite vidé et bloqué avec 150µl/puits d’une 
solution de blocage composée de poudre de lait (Wako Pure Chemical Industries Ltd., Osaka, 
Japon) diluée à 7% dans du tampon phosphate salin (PBS) puis les plaques sont placées 
pendant 45 min à 37°C. Les puits sont ensuite vidés. Le sérum à tester est dilué à 1 :100 dans 
de la solution de blocage et 100µl sont transférés dans 2 puits différents afin de dupliquer le 
test. Les plaques sont ensuite placées 30 min à 37°C avec agitation permanence à 200 rpm 
puis sont lavées 5 fois successivement avec une solution de lavage composée de PBS et de 
0,1% de Tween 20™ (Sigma-Aldrich). 100 µl d’une solution d’Ac anti-IgG de cheval conjugués 
à une péroxydase diluée à 1:10 000 dans de la solution de blocage sont ensuite ajoutés. Les 
plaques sont de nouveau placées 30 min à 37°C avec agitation permanente à 200 rpm avant 
d’être lavées 5 fois avec de la solution de lavage. 100µl d’une solution de substrat 
chromogène 3,3’, 5,5’-tétramethylbenzidine (TMB) (k blue™TMB substrate, Neogen Europe 
Ltd., Écosse) sont ajoutés et les plaques sont ensuite maintenue dans l’obscurité pendant 
30min à température ambiante. Les valeurs de densité optique (DO) sont mesurées à 620 
nm par un lecteur ELISA (Dynex Technologies™, VA, États-unis). La moyenne de DO des deux 
réplicas constitue le résultat du test. 
c. Sélection de sérums témoins 
Un premier test a été réalisé sur les sérums issu des populations de référence afin d’en 
déterminer les valeurs de densité optique (DO), la moyenne (µ) et l’écart-type (σ). 
3 témoins négatifs (TN), représentatifs des tranches de basse, moyenne et haute réponse au 
test dans la population négative de référence, ont été choisis de manière à ce que : 
DOTN1 ≈ µnég – σnég                                      DOTN2 ≈ µnég                                       DOTN3 ≈ µnég + σnég 
De même, 3 témoins positifs (TP) ont été choisis dans la population positive de référence de 
manière à ce que : 
DOTP1 ≈ µpos – σpos                                         DOTP2 ≈ µpos                                         DOTP3 ≈ µpos + σpos 
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a. Sélection d’une valeur seuil de positivité (VSP) et évaluation du test Ac-ELISA 
Le test ELISA a été réalisé une seconde fois en intégrant les 6 témoins sélectionnés sur 
chaque plaque. Pour chaque échantillon, un pourcentage de positivité relative (PPR) est 
calculé selon la formule suivante : 
PPRéch =  DOéch - DOnégDOpos- DOnég  
Où PPRéch est le PPR de l’échantillon, DOéch la valeur de DO de l’échantillon, DOnég la valeur 
moyenne de DO des témoins négatifs et DOpos la valeur moyenne de DO des échantillons 
positifs. 
Le seuil de positivité est la valeur de PPR au-dessus de laquelle un échantillon sera considéré 
positif. De son choix dépendront les caractéristiques du test. Un test diagnostique possède 
deux caractéristiques intrinsèques qui permettent d’en définir la qualité : la sensibilité et la 
spécificité. Il est possible d’expliquer ces deux notions en se basant sur un tableau à double 
entrée tel que présenté ci-dessous : 
Tableau 3 : Explication des notions de sensibilité et de spécificité d'un test diagnostique 
 Test positif (T+) Test négatif (T-) Total 
Animal séropositif 
(S+) 
a (vrais positifs) b (faux négatifs) nS+ 
Animal négatif (S-) c (faux positifs) d (vrais négatifs) nS- 
Total nT+ nT- n 
 
La sensibilité d’un test diagnostique est sa capacité  à détecter un cas positif. En termes 
statistiques, il s’agit de la probabilité que le test soit positif sachant que l’animal est un cas 
considéré comme tel [p(T+|S+)], mesurée par la proportion d’animaux positifs donnant un 
résultat positif au test : 
Se =
a
ns+
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La spécificité d’un test est sa capacité à détecter un animal sain. Il s’agit cette fois de la 
probabilité que le test soit négatif sachant que l’animal est sain [p(T-|M-)], mesurée par la 
proportion d’animaux sain donnant un résultat négatif : 
Sp =
d
ns-
 
Le choix de la valeur seuil dépend du coût qu’on accorde à une erreur par excès ou par 
défaut, c’est-à-dire à un résultat faux positif ou faux négatif. Lors d’une enquête de 
dépistage, on préfèrera être sûr de détecter tous les cas quitte à obtenir des résultats faux 
positifs : on privilégiera plutôt la sensibilité du test sur sa spécificité et on choisira donc une 
VSP assez basse. En revanche, si l’outil est utilisé pour un diagnostic de certitude, on 
préfèrera peut-être éviter les résultats faux positifs et on choisira une VSP plus haute.  
Dans le cas d’une enquête descriptive comme la nôtre, on peut considérer que les deux 
types d’erreurs ont le même poids. La VSP optimale est alors obtenue lorsque Se+Sp est à 
son maximum (Dohoo et al. 2003). 
3. Résultats 
Les graphiques 1, 2 et 3 représentent la distribution des échantillons positifs et négatifs 
selon leur pourcentage de positivité relative et les valeurs estimées de Se et Sp ainsi que de 
Se+Sp en fonction de la valeur seuil de positivité choisie. 
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Graphique 1 : Densité de distribution de la PPR des échantillons 
 
 
 
Graphique 2 : Estimations de Se et Sp en fonction de la VSP choisie 
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Graphique 3 : Estimations de Se+Sp en fonction de la Vsp choisie 
 
La valeur de Se+Sp maximale est obtenue pour une VSP de 31%. Le tableau 3 présente les 
estimations de Se et Sp des du test accompagnés de leur intervalle de confiance à 95%, pour 
différentes VSP autour de 31%. 
 
Tableau 4 : Estimations des caractéristiques de l'Ac-ELISA pour différents seuils de positivité 
VSP(%) Se(%) et IC95 Sp(%) et IC95 
15 84,7 [77,0 ; 92,4] 86,0 [83,0 ; 89,0] 
20 84,7 [77,0 ; 92,4] 90,2 [87,6 ; 92,8] 
25 83,5 [75,6 ; 91,5] 93,4 [91,2 ; 95,6} 
31 82,4 [74,2 ; 90,5] 95,6 [93,8 ; 97,4] 
35 77,7 [68,7 ; 86,6] 96,6 [95,0 ; 98,2] 
40 77,7 [68,7 ; 86,6] 97,4 [96,0 ; 98,8] 
45 76,5 [67,4 ; 85,5] 97,6 [96,3 ; 98,9] 
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Le test Ac-ELISA standardisé dans cette étude semble permettre une bonne discrimination 
de la séropositivité à T.evansi chez les chevaux, bien qu’on puisse regretter un certain 
manque de sensibilité. La faible réponse sérologique développée par certains chevaux contre 
le parasite a déjà été décrite dans la littérature (Wernery et al. 2001) et pourrait expliquer 
l’incapacité du test à détecter une infection récente dans certains cas. La latence des 
mécanismes immunitaires pourrait également l’expliquer en partie. En effet, une primo-
infection par le parasite n’entraine l’apparition d’IgG qu’après une période de 
séroconversion qui peut varier de 10 à 20 jours selon les cas et les auteurs (Reyna-Bello et al. 
1998; Wernery et al. 2001). Or, les individus constituants notre population positive de 
référence n’ont pas été infectés expérimentalement, la date de primo-infection étant par 
conséquent inconnue 
L’évaluation d’un test en se basant sur des populations de référence permet d’en estimer les 
caractéristiques de manière simple. Le choix de ces populations de référence peut toutefois 
entrainer des biais dans les résultats. Ces biais peuvent être dus à l’attribution erronée d’un 
statut positif ou négatif aux individus qui les constituent. Ils peuvent aussi survenir si ces 
populations de référence ne sont pas représentatives de la population cible du test. 
Cependant, le caractère aigu de la maladie qui est généralement décrit chez les chevaux, 
ainsi que la faible prévalence du parasite chez cette espèce (cf. parties 2) procurent une 
bonne valeur prédictive lors du choix d’une population négative de référence sur la base 
d’un historique sanitaire indiquant l’absence de symptômes évocateurs du parasite. De 
même, l’excellente spécificité de l’examen parasitologique direct et de la PCR permettent la 
sélection d’une population positive de référence avec une bonne valeur prédictive. En outre, 
la population négative de référence est constituée d’animaux de races locales et importées, 
provenant de différentes régions du pays. Plus de doutes peuvent être émis quant à la 
représentativité de la population positive de référence puisque les individus sont issus d’un 
nombre restreints de troupeaux. De plus, tous les animaux qui la constituent ont connu une 
infection active détectable récente. On peut donc imaginer que certains stades chroniques 
ou inapparents de l’infection ne soient pas représentés bien que la maladie n’évolue pas 
classiquement de cette manière. 
Le surra se caractérise généralement chez les chevaux par une évolution rapide et de fortes 
parasitémies. Des techniques de détection directe comme la technique de Woo ou la PCR 
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paraissent donc plus adaptées à son diagnostic précoce. L’utilisation de la technique d’Ac-
ELISA a toutefois déjà prouvé son utilité pour le suivi de chevaux post traitement (Reyna-
Bello et al. 1998; Monzon et al. 2003) et peut se révéler être un outil diagnostic d’intérêt 
dans des zones où le parasite circule de manière enzootique comme cela est suspecté dans 
le sud du pays. Enfin, il serait intéressant de compléter notre enquête sérologique avec un 
test développé localement, puisque des doutes peuvent être émis au sujet du CATT. 
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Conclusion générale 
La trypanosomose à T. evansi fait aujourd’hui partie de  la liste des maladies multi espèces à 
déclaration obligatoire à l’organisation internationale des épizooties (OIE). Très peu 
d’informations sont pourtant échangées sur le parasite et la législation internationale le 
concernant est inexistante. L’éloignement des zones atteintes et les erreurs de diagnostic 
sont peu favorables à l’appréciation des dégâts causés par la maladie, pourtant son 
caractère insidieux lui a déjà permis de faire deux incursions en Europe continentale depuis 
la plateforme des Canaries, en Espagne et en France. D’autre part, la complexité 
épidémiologique de T. evansi dont les particularités peuvent varier d’un endroit à un autre 
rend nécessaire la réalisation d’études locales. En Thaïlande, peu de travaux se sont 
intéressées à la situation du surra chez les équidés. L’étude présentée ici est donc de nature 
exploratoire. 
Les provinces du sud du pays ont montré des taux de séroprévalence relativement élevés qui 
suggèrent une circulation régulière du parasite chez les équidés dans cette zone. Dans le 
reste du pays, des valeurs assez basses ont été observées, mais il serait intéressant d’étudier 
la situation dans certaines provinces du nord-est où une vague de foyers a été décrite il y a 
une vingtaine d’année. Peu de cas de surra équin nous ont toutefois été rapportés sur la 
période d’étude, même dans la région Sud. On peut dès lors suspecter que le parasite y 
circule de manière inapparente même si la réalisation de tests directs, ou d’un autre test 
sérologique tel que l’Ac-ELISA développé ici manquent pour s’en assurer. Des doutes 
peuvent en effet être émis au sujet du CATT. D’autre part, l’isolement  de souches dans cette 
région, et la réalisation d’autres études, génétiques notamment, pourraient aider à identifier 
les facteurs qui permettent la cohabitation entre le parasite et le cheval, ce dernier pouvant 
jouer le rôle de réservoir dans certains contextes alors qu’il est généralement considéré 
comme l’hôte le plus sensible. 
Selon les foyers répertoriés, les taux de morbidité et de mortalité observés varient de façon 
extrême, dépendant probablement beaucoup de la précocité et de la nature de 
l’intervention du vétérinaire. Ceci soulève l’importance d’un diagnostic rapide et de 
l’application d’une chimiothérapie adaptée pour limiter les dégâts provoqués par le parasite 
chez cette espèce. Nos observations s’accordent avec la littérature pour affirmer que le 
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Bérénil ne permet pas de traiter efficacement la maladie chez les équidés. Le Triquin s’est 
montré efficace dans deux cas relatés ici et est utilisé de manière systématique par certains 
vétérinaires locaux. Il semble donc être un produit intéressant même si de véritables essais 
cliniques sont nécessaires pour l’affirmer et convaincre les autorités sanitaires thaïlandaises 
de permettre sa commercialisation. 
Enfin, tout porte à croire que la majorité des foyers de surra équin surviennent après la 
transmission du parasite depuis un réservoir bovin. La séparation stricte des deux espèces 
pourrait donc souvent suffire à prévenir l’apparition de la maladie chez les chevaux puisque 
la transmission mécanique n’est efficace que sur de courtes distances. 
Le surra équin ne semble pas avoir un impact très important en Thaïlande. Cependant, pour 
les éleveurs concernés qui sont souvent de petits exploitants, l’introduction du parasite dans 
le troupeau peut constituer un désastre qui aurait souvent pu être évité par la prise de 
mesures adéquates. Il faut donc communiquer auprès des responsables locaux sur les signes 
d’appels de la maladie, les techniques parasitologiques qui permettent son diagnostic de 
manière simple et précoce, les produits adaptés à son traitement et les mesures qui en 
permettent la prévention. Par ailleurs, l’apparition sporadique de foyers de surra chez les 
chevaux constitue probablement la manifestation occasionnelle d’une situation plus sérieuse 
chez les bovins allaitants élevés en plein air. Une étude est nécessaire pour évaluer l’impact 
économique du parasite sur la filière bovine Thaïlandaise. Il est en effet admis que bien que 
la maladie évolue le plus souvent de manière chronique ou inapparente chez cette espèce, 
elle peut être responsable de pertes de production importantes (Tuntasuvan & A. Luckins 
1998; S. A. Reid 2002). 
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Annexe 1 : Distribution géographique de la glossine : 
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Annexe 2 : Protocole d’amplification d’ADN par polymerase chain 
reaction (PCR). 
L’AND à tester est extrait à partir de sang total par un protocole phénol-chloroforme 
classique.1 µl de la solution obtenue est ensuite introduit dans 9 µl de milieu réactionnel 
constitué d’eau distillée, de tampon de PCR (20 mM Tris-HCl ; 500 mM KCl), de MgCl2, de 
dNTP (dNTP Set ; Fermentas ; St. Leon-Rot, Allemagne), du couple d’amorce utilisé (TBR, 
Masiga et al. 1992) et de Taq polymérase (Taq DNA polymerase, Recombinant, Invitrogen, 
Carlsbad, Nouveau-Mexique, États-Unis ) aux concentrations respectives de : 1X, 1,5 mM, 
200 µM,1,5 µM et 0,5 unités/µl. 
Le mélange est ensuite placé dans un thermocycleur (T-1 Thermoblock, Biometra, 
Goettingen, Allemagne) et  subit un cycle d’amplification décrit dans le tableau suivant : 
Dénaturation 
initiale 
Dénaturation Hybridation Extension Terminaison 
94°C ; 60s 
94°C ; 30s 60°C ; 60s 72°C ; 30s 
72°C ; 120s 
30X 
 
A l’issu de la réaction, 7µl des produits de PCR sont mélangé avec 2 µl d’un tampon de 
chargement (bleu de bromophénol, xylène xanthiane, glycérol) additionné d’un révélateur 
d’ADN (Gelstar™, Lonza Bioscience, Bâle, Suisse). L’ensemble subit ensuite une migration sur 
gel d’agarose 2% dans une cuve éléctrophorèse, à 100V pendant 45 min. Enfin, une 
photographie sur  lumière UV (λ=302nm , Dark Reader™, ClareChemical Research, Colorado, 
États-Unis)permet la lecture du gel et la révélation éventuelle de produits spécifiques 
d’amplification à 164 bp. 
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Annexe 3 : Protocole de réalisation de la technique de Woo 
La technique de Woo est un examen parasitologique permettant l’observation directe de 
trypanosomes dans le sang avec une meilleure sensibilité que l’observation d’une goutte de 
sang entre lame et lamelle (Woo & others 1970). Un tube capillaire hépariné (Hirschmann 
Laborgeräte, Eberstadt, Allemagne), d’une contenance d’environ 70 ml, est rempli avec le 
sang de l’animal à examiner. L’extrémité pleine est bouchée avec de la plasticine puis le tube 
est centrifugé pendant 5 minutes à 12 000 tr/min. Ceci permet de séparer les globules 
rouges, globules blancs (ou « buffy coat ») et le plasma. Les trypanosomes, de par leur taille 
et leur forme, se concentrent à l’interface entre le buffy coat et le plasma où ils peuvent être 
observés directement à travers le tube avec un microscope optique au grossissement x100 
(OIE s. d.). 
La technique permet également une mesure de l’hématocrite de l’animal et donc la 
détection d’une anémie pouvant être la conséquence d’une infection par T.evansi. 
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